










（ 続紙 １ ）                             





































（続紙 ２ ）                            
（論文審査の結果の要旨） 
 
運動制御と運動学習に関与する小脳における運動学習の細胞レベルの機構とし
て、平行線維-プルキンエ細胞間（PF-PC）シナプスで起こる持続的な情報伝達効率
減弱現象である長期抑圧(LTD）が注目されている。本研究では、運動学習時のLTD発
現の有無とLTD誘導条件の制御について研究が行われた。 
小脳PF-PCシナプスのLTDと運動学習能力の関係を明らかにするために、申請者は
運動学習に際してLTDが起こるか否かを検討した。小脳依存性運動学習モデルとして
知られる視機性眼球運動の適応をマウスで引き起こし、その後で視機性眼球運動適
応に関与することが知られている小脳片葉領域において、PF-PCシナプスの機能を電
気生理学的手法により調べた。そして、運動訓練を行っていないマウスに比べて視
機性眼球運動の適応訓練直後のマウスでは、PF-PCシナプスにおけるシナプス後部応
答性が減弱し、また電気刺激によるLTDが起こりにくくなっていることを見出した。
この結果は、視機性眼球運動適応訓練時にLTDが発現したことを示すものである。 
 また申請者は、小脳依存的な学習に寄与することが知られている神経修飾物質の
一つであるノルエピネフリンとLTDの関係を明らかにすることも試みた。そして、電
気生理学的手法を用いて、ノルエピネフリンがβアドレナリン受容体を介してプロ
テインキナーゼAを活性化させ、片葉のPF-PCシナプスにおいてLTDを起こりやすくし
ていることを明らかにした。 
 本研究により、視機性眼球運動の適応という運動学習に際して、小脳片葉領域の
平行線維・プルキンエ細胞間シナプスで長期抑圧が起こることが明らかになった。
また、ノルエピネフリンがβアドレナリン受容体を介して長期抑圧を起こりやすく
していることも示し、ノルエピネフリンの運動学習への寄与メカニズム解明に寄与
した。これらの研究成果は、小脳長期抑圧の運動学習への関与に関する新知見であ
り、運動学習を成立させるシナプス機構解明への大きな貢献となる重要な成果と考
えられ、本論文は博士（理学）の学位論文として価値あるものと認められる。ま
た、令和２年1月14日に、論文内容とそれに関連した口頭試問を行い、その結果合格
と認めた。 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
